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The article presents the results of histological studies of the frontal area of the cerebral cortexб taken 
from 10 corpses of cats aged from 3 months to 5.5 years, in which infectious peritonitis (based on anamne-
sis, clinical signs, morphological and biochemical blood analysis , ultrasound diagnostics, Rivalt test and 
express diagnosis) was diagnosed during their life. A pathoanatomical study was conducted; samples of the 
frontal area of the cerebral cortex of cats, which were fixed in a 12% aqueous solution of neutral formalin, 
a solution of Carnoua and 96° ethyl alcohol, were selected. The histocuts were made, which were stained 
with hematoxylin and eosin, thionine for Nisslem. In order to detect the astrocytic glory, a fraction of the 
cerebral cortex was fixed by the Golgi-Clatzo method with a fresh mixture of chloral hydrate-formalin-
bichromate and produced histocuts on a freezing microtome. For histological examination of the cerebral 
cortex of cats, changes in the non-inflammatory character were observed, which were characterized by 
disorders of hemomycrocycle circulation, edema and degenerative processes of the neuroglial complex and 
neurons. Violations of the structural organization of endothelial cells, basal membranes of capillaries and 
venules should be considered as an important indicator of functional changes in tone, permeability of the 
microcirculatory channel, which contributed to the development of perivascular and pericellular edema, 
which in its turn led to regressive changes of glial elements; acute swelling of neurons with the formation of 
microcavities in nuclei; a sharp decrease in the content of the chromatophilic substance in pyramidal and 
stellate cells; the development of gidropic dystrophy in star cells and creatures; rise of shadow cells. Circu-
latory disorders caused the violation of the trophic transport systems, which caused hypoxia, accumulation 
of acidic metabolism products, and formed the basis for the pathogenesis of the development of dyscircula-
tory dystrophy of neuroglial cells and neurons, i.e. neurotrophic disorders of the cerebral cortex of cats for 
FIR. 
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Патоморфологія кори головного мозку котів за інфекційного перитоніту 
Г.І. Коцюмбас, М.Р. Халанія 
Львівський національний університет ветеринарної медицини та біотехнологій імені С.З. Ґжицького,  
м. Львів, Україна 
У статті наведені результати гістологічних досліджень лобної ділянки кори головного мозку, які були відібрані від 10 трупів 
котів, віком від 3 місяців до 5,5 років, у яких прижиттєво було діагностовано інфекційний перитоніт (на основі анамнезу, клініч-
них ознак, морфологічного та біохімічного аналізу крові, ультразвукової діагностики, тесту Рівальта та експрес-діагностики). 
Проведено патологоанатомічне дослідження, відібрано взірці лобної ділянки кори головного мозку котів, які фіксували в 12% 
водному розчині нейтрального формаліну, розчині Карнуа та 96° етиловому спирті. Виготовляли гістозрізи, які фарбували гема-
токсиліном та еозином, тіоніном за Нісслем. Для виявлення астроцитарної глії шматочки кори головного мозку фіксували за 
методом Гольджі-Клатцо свіжою сумішшю хлоралгідрату-формаліну-біхромату і виготовляли гістозрізи на заморожуючому 
мікротомі. За гістологічного дослідження кори головного мозку котів встановлено зміни незапального характеру, які характери-
зувались розладами гемомікроциркуляції, набряком та дистрофічними процесами нейрогліального комплексу і нейронів. Порушення 
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структурної організації ендотеліальних клітин, базальних мембран капілярів та венул варто розглядати як важливий показник 
функціональних зміни тонусу, проникності мікроциркуляторного русла, що сприяло розвитку периваскулярних і перицелюлярних 
набряків, а це своєю чергою вело до регресивних змін гліальних елементів, гострого набухання нейронів з утворенням мікровакуолей 
в ядрах, різкого зниженню вмісту хроматофільної субстанції в пірамідних і зірчастих клітинах, розвитку гідропічної дистрофії в 
зірчастих клітинах та утворення клітин-тіней. Розлади кровообігу зумовили порушення роботи транспортних систем трофіки, 
що викликало гіпоксію, нагромадження кислих продуктів обміну і лягло в основу патогенезу розвитку дисциркуляторних дистро-
фій нейрогліальних елементів та нейронів, тобто нейротрофічних порушень кори головного мозку котів за FIР. 
Ключові слова: коти, інфекційний перитоніт, FIP, кора головного мозку, астроцити, нейрони. 
Вступ 
FIP (інфекційний перитоніт котів) – контагіозне, 
вірусне захворювання домашніх та диких котів з ви-
сокою летальністю. Найчастіше на FIP хворіють мо-
лоді тварини у віці до 3 років і клінічно він проявля-
ється у вигляді вологої або сухої клініко-анатомічної 
форми. Після появи клінічних симптомів перебіг хво-
роби може тривати декілька тижнів або місяців. При 
сухій клініко-анатомічній формі разом із ураженням 
внутрішніх органів спостерігають зміни в центральній 
нервовій системі котів (Pedersen et al., 2009; Baydar et 
al., 2014; Pedersen et al., 2014; Pedersen, 2014a, b; 
Pedersen et al., 2016; Kim et al., 2016; Ziółkowska et al., 
2017). Неврологічні зміни у хворих котів неоднотипні 
та характеризуються: ністагмом, вестибулярними 
розладами, судомними нападами, мозочковою атаксі-
єю, сповільненням поступальних реакцій на всі кінці-
вки, неповним зіничним світловим рефлексом, сліпо-
тою з розширенням зіниць та відсутністю відповіді на 
загрозу (Barnes et al., 2004; Diaz & Poma, 2009; 
Pedersen et al., 2009; Rissi, 2009; Ives et al., 2013; 
Pedersen, 2014 b; Pedersen et al., 2016; Mesquita et al., 
2016). 
У зарубіжних літературних джерелах повідомлен-
ня про гістоструктурні зміни у головному мозку котів 
за інфекційного перитоніту котів дещо неоднозначні й 
суперечливі. Американські вчені за мікроскопічного 
дослідження мозку котів фіксували дифузну інфільт-
рацію менінгіальної оболонки лімфоцитами і плазма-
тичними клітинами, тобто розвиток лептоменінгіту, а 
також негнійного енцефаліту (Rissi, 2009). Інші вчені 
відзначали переважно локальні запальні процеси у 
перивентрикулярній ділянці, епендимі бічних шлуно-
чків і вентральній частині ромбовидного тіла. Foley та 
співавтори відзначали розвиток гідроцефалії. 
Вивчення структурно-функціональних змін в різ-
них органах і системах та зокрема у головному мозку 
за різних клініко-анатомічних форм FIР дасть можли-
вість поглибити наші знання щодо варіабельності 
нейроморфологічних змін і дозволить розкрити окре-
мі питання механізму розвитку хвороби. 
Матеріал і методи досліджень 
Патоморфологічні дослідження проводили на ка-
федрі нормальної та патологічної морфології і судової 
ветеринарії ЛНУВМБ імені С.З. Ґжицького та кафедрі 
патології Вроцлавського природничого університету 
(Республіка Польща) протягом 2016–2018 років. Про-
ведено патологоанатомічне дослідження 25 трупів 
котів, віком від 3 міс. до 7 років, у яких прижиттєво 
діагностовано FIP (на основі анамнезу, клінічних 
ознак, морфологічного та біохімічного аналізу крові, 
ультразвукової діагностики, тесту Рівальта та екс-
прес-діагностики). 
Для гістологічного дослідження відбирали фраг-
менти лобної кори головного мозку розміром 1×1 см, 
після чого їх занурили у 96° етиловий спирт та 12% 
водний розчин нейтрального формаліну від 10 трупів 
котів. Для фіксації, попередньо нашарувавши шар 
марлі для повного занурення. Потім проводили залив-
ку вирізаних фрагментів тканини в парафін та вигото-
вляли гістозрізи. 
Гістозрізи депарафінізували у двох порціях ксило-
лу по 2 хв в кожній, переносили у спирти знижуючої 
міцності по 2 хв в кожному (96°, 80°, 70°) і поміщали 
у дистильовану воду на 3 хв. Фарбували гістозрізи: 
гематоксиліном та еозином і за методом Ніссля в 
розчин тіоніну. Барвник нагрівали до появи випарів, 
після охолодження зрізи ополіскували у дистильова-
ній воді та 70° етиловому спирті. Диференціювали в 
96° етиловому спирті, проводили через абсолютний 
спирт, ксилол і заводили в нейтральний канадський 
бальзам. Для виявлення астроцитарної глії шматочки 
кори головного мозку фіксували за методом Гольджі-
Клатцо свіжою сумішшю хлоралгідрату-формаліну-
біхромату і виготовляли гістозрізи на заморожуючому 
мікротомі (Pyrs, 1962; Merkulov, 1969; Goral's'kyj et al., 
2005). 
Готові гістопрепарати розглядали під світловим 
мікроскопом Leica DM-2500 (Switzerland), фотогра-
фували їх фотокамерою Leica DFC450C з програмним 
забезпеченням Leica Application Suite Version 4.4. 
Результати досліджень 
У 10 хворих на FIР котів шерсть набувала матово-
го відтінку, а слизові оболонки були бліді з жовтува-
тим відтінком. З розвитком клінічних ознак поступово 
змінювались поведінкові реакції, відзначали тремор 
скелетних м’язів, часткове порушення координації 
рухів. За макроскопічного дослідження головного 
мозку відзначали блідість оболонок і тканини мозку, 
на сагітальному розрізі тканина волога, у 3 котів бо-
кові шлуночки незначно розширені, заповнені прозо-
рою водянистою рідиною (рис. 1, рис. 2). 
За гістологічного дослідження лобної ділянки кори 
головного мозку хворих на FIР котів відзначали знач-
не порушення структури капілярів, венул і артеріол. У 
розширених просвітах судин мікроциркуляторного 
русла відсутні формені елементи крові. У більшості 
ендотеліальних клітинах капілярів та венул розвива-
лись дистрофічні процеси: цитоплазма гомогенна, 
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ядра пікнотичні, частіше лізовані (рис. 3). Виявлені 
зміни у системі гемомікроциркуляції вказували на 
розлади кровообігу, дезорганізацію транспортних 
механізмів, що зумовило гіпоксію органу. 
Різке розширення просвіту судин супроводжува-
лось порушенням структури базальної мембрани ка-
пілярів, венул. Базальний шар набухлий, розпушений, 
блідо забарвлений, в деяких місцях розплавлений. 
Навколо капілярні просвіти розширені, просвітлені, з 
ледь помітними павутиноподібними нитковидними 
структурами, що вказувало на розвиток периваскуля-
рних набряків та набряк відростків гліальних елемен-
тів (рис. 4). 
Рис. 1. Головний мозок кота за сухої форми FIP.  
Анемічність оболонок і тканин головного мозку 
Рис. 2. Сагітальний розріз головного мозку кота.  
На розрізі тканина волога, боковий шлуночок  
незначно розширений 
Рис. 3. Кора головного мозку кота. Дистрофія та 
некробіоз ендотеліальних клітин венули.  
Периваскулярний і перицелюлярний набряк. 
Ніссль. Ок. 10, об. 100 
Рис. 4. Кора головного мозку кота.  Порушення ціліс-
ності стінки венули.  Периваскулярний набряк. Ніссль. 
Ок. 10, об. 100 
Гістологічно виявлена патологія стінок капілярів 
та венул кори головного мозку поєднувалась також із 
розвитком ангіопатій. Просвіт артеріол часто дефор-
мований, з інвагінацією стінок і звуженим просвітом. 
Базальна мембрана гомогенна, набувала світлішого 
забарвлення, а ядра ендотеліальних клітин часто пе-
ребували в стані пікнозу або лізису. У деяких стінках 
артеріол чітко виділялись поодинокі, дещо збільшені 
ендотеліальні клітини з великими світлими ядрами із 
зернами хроматину. Витягнутої форми адвентиціальні 
перицити проглядались на зовнішньому краї артеріо-
ли, але місцями були також лізовані (рис. 5). 
У трьох котів у перивентрикулярній ділянці від-
значали різку дилатацію судин, що надавало губкопо-
дібного вигляду тканині (рис. 6 ). 
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Рис. 5. Кора головного мозку кота. Ангіопатія. Пору-
шення внутрішньої та зовнішньої оболонок артеріоли. 
Ніссль. Ок. 10, об. 100 
Рис. 6. Перивентрикулярна ділянка мозку кота. Різка 
дилатація капілярів, венул. Ніссль. Ок. 10, об. 100 
У ІІ та ІІІ шарах кори головного мозку, внаслідок 
нагромадження тканинної рідини навколо судин мік-
роциркуляторного русла, найбільше страждали про-
топлазматичні астроцити та їхні відростки. На препа-
ратах, забарвлених за Нісслем, виявлені навколо клі-
тинні просвітлені осередки (перицелюлярні набряки) 
вказували на часткове порушення міжклітинних кон-
тактів та зниження метаболічних процесів в клітинах. 
Тіла макрогліоцитів набухлі, світло-сірі, а ядра з ви-
раженим каріорексисом. Варто зазначити, що біля 
мікросудин переважали астроцити і нейрони з набуб-
нявілими та лізованими ядрами, що вказувало на про-
гресування некробітичних змін (рис. 7). На препара-
тах, виготовлених за методом Гольджі-Клатцо добре 
визначалась дезінтеграція, деструкція, з відривом 
окремих або і всіх відростків від тіла протоплазмати-
чних астроцитів (рис. 8). Частіше виявлялись астро-
цити з втраченими відростками біля судин. Регресивні 
форми гліальних елементів були також навколо дис-
трофічно змінених нейронів. 
Відомо, що у корі головного мозку більша частина 
поверхні капілярів оточена відростками гліальних 
клітин, через міжклітинні щілини мембрани яких 
відбувається тісний контакт, що є важливою складо-
вою бар’єрної функції головного мозку. Саме перика-
пілярна астроцитарна глія забезпечує потреби нейро-
нів у необхідних речовинах, організовуючи вибіркову 
резорбцію їх із кровоносних судин і транспорт до 
нейронів (Filimonov, 1959; Ermohin, 1969; Skrebkova, 
2004).  
Рис. 7. Кора головного мозку кота:  
А – периваскулярний і В- перицелюлярний набряк,  
С – некробіоз макрогліоцитів. Ніссль. Ок. 10, об. 100 
Рис. 8. Дезінтеграція і деструкція окремих 
відростків протоплазматичних астроцитів. 
Гольджі-Клатцо. Ок. 10, об. 100 
На препаратах, забарвлених гематоксиліном та ео-
зином, ядра зірчастих нервових клітин ІІ і ІІІ шарів 
кори головного мозку набухлі, з множинними мікро-
вакуолями та дрібнозернистою базофільною інкрус-
тацією біля каріолеми і переважно відтиснуті на пе-
риферію (рис. 9). Водночас на забарвлених тіоніном 
препаратах зірчасті нейрони набували переважно 
неправильної, округлої форми, а в цитоплазмі різко 
зменшувався вміст хроматофільних грудок. Клітини 
набухлі, збільшені, з периферичним сегментарним, а в 
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деяких – з тотальним хроматолізом. Внаслідок розви-
тку хроматолізу відбувалася гомогенізація цитоплаз-
ми і клітини набували світлішого забарвлення, що 
свідчило про зниження обмінних процесів в клітинах 
(рис. 10). Тут варто нагадати, що за інтенсивністю 
забарвлення нейронів тіоніном за Нісcлем оцінюється 
стан хроматофільної субстанції цитоплазми та функ-
ціональна активність клітини. Інтенсивний блакитний 
колір нейроплазми свідчить про високий вміст хрома-
тофільної речовини та є показником активного білко-
вого обміну, окисно-відновних процесів та роботи 
ферментативних систем клітини. Зниження інтенсив-
ності забарвлення цитоплазми нейронів тіоніном вка-
зує на патогістологічні процеси та ослаблення функ-
ціонального стану клітини. 
Рис. 9. Гостре набухання зірчастих нервових клітин. 
Набухлі з множинними мікровакуолями ядра. 
Гематоксилін та еозин. Ок. 10, об. 100 
Рис. 10. Кора головного мозку кота. Перицелюлярний 
набряк. Хроматоліз цитоплазми нейронів. Ніссль.  
Ок. 10, об. 100 
Частина цитоплазми нейронів, в якій відбувся 
хроматоліз, погано вбирала тіонін. Спостерігали пе-
рерозподіл ядерного хроматину і дрібнозернисте роз-
сіяння його по всій каріоплазмі. Різко знижений вміст 
хроматину в ядрі супроводжувався збільшенням роз-
мірів ядерець. Ядра з круглими ядерцями частіше 
розміщувались у центрі клітини. В зірчастих нервових 
клітинах прогресувало значне набухання їхнього тіла 
та відростків (рис. 11). Цитоплазма деяких зірчастих 
клітин заповнювалась різними за величиною прозо-
рими міхурцями, які частіше розміщувались перифе-
рично. Отже, в зірчастих нейронах кори головного 
мозку розвивалась у різній мірі виражена гідропічна 
дистрофія (рис. 12). 
Рис. 11. Кора головного мозку кота. Перицелюлярний 
набряк. Зниження вмісту хроматофільної речовини у 
цитоплазмі нейронів. Ніссль. Ок. 10, об. 100 
Рис. 12. Кора головного мозку кота. Гідропічна  
дистрофія зірчастих клітин. Ніссль. Ок. 10, об. 100 
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У деяких зірчастих нервових клітинах кори голов-
ного мозку спостерігали втрату ядрами оболонки, в 
результаті чого в центрі клітин залишається погано 
сформована базофільна маса без ядерець. В інших 
клітинах ядра лізовані, вони перетворювались у неод-
норідно забарвлені безструктурні форми. Каріоцито-
ліз супроводжувався тяжким захворюванням клітин – 
утворенням клітин-тіней (рис. 13). Відзначали хрома-
толіз і периневральну базофільну інкрустацію в піра-
мідних клітинах. У трикутної форми клітинах дрібно-
зернистий хроматин дифузно розміщувався по всій 
гіалоплазмі, а це зумовлювало світліше забарвлення 
цитоплазми і відростків. Ядра округлої форми, з ледь 
голубуватою каріоплазмою, в яких проглядались яде-
рця. Біля основи пірамідних клітин розміщувались 
слабо забарвлені олігодендроцити (рис. 14). 
Рис. 13. Кора головного мозку кота. А – гідропічна 
дистрофія зірчастих клітин, В – каріоцитоліз (клітина-
тінь). Ніссль. Ок. 10, об. 100 
Рис. 14. Кора головного мозку кота. Зниження вмісту 
хроматофільної речовини у пірамідній клітині та  
гідропічна дистрофія зірчастого нейрона. Ніссль.  
Ок. 10, об. 100 
Обговорення 
Варто зазначити, що в досліджуваних котів нами 
попередньо було встановлено зміни у легеневій тка-
нині з розвитком артериїтів, продуктивно-
некротичних васкулітів і периваскулярних неспеци-
фічних гранулем, що, звісно, вело до звуження про-
світів судин, порушення трансорганного кровообігу і 
зокрема гемоциркуляції в головному мозку 
(Kotsiumbas et al., 2016). Відомо, що головний мозок є 
дуже чутливим до нестачі кисню та глюкози, які пот-
рапляють в тканину саме через систему кровообігу. 
Виявлені нами гістоструктурні зміни в головному 
мозку вказували на недостатність транспортної сис-
теми кори і перивентрикулярної ділянки, що зумови-
ло анемію, гіпоксію, набряк і водянку бокових шлу-
ночків. Порушення структурної організації ендотеліа-
льних клітин, базальних мембран капілярів та венул 
кори головного мозку варто розглядати як важливий 
показник функціональних змін тонусу, проникності 
мікроциркуляторного русла, що спричиняло розвиток 
периваскулярних і перицелюлярних набряків, поси-
лення дистрофічних змін як у макрогліоцитах, так і 
нейронах. 
Висновки 
1 За гістологічного дослідження лобної ділянки 
кори головного мозку котів встановлено зміни неза-
пального характеру, які характеризувались розладами 
гемомікроциркуляції, регресивними змінами гліаль-
них елементів, гострим набуханням нейронів з мікро-
вакуолями в ядрах, різким зниженням вмісту хрома-
тофільної субстанції в пірамідних і зірчастих кліти-
нах, розвитком гідропічної дистрофії в зірчастих клі-
тинах ІІ і ІІІ шарів та каріоцитолізом з утворенням 
клітин-тіней. 
2. Розлади кровообігу зумовили порушення роботи
транспортних систем трофіки, що викликало гіпоксію, 
нагромадження кислих продуктів обміну і лягло в 
основу патогенезу розвитку дисциркуляторних дис-
трофій нейрогліальних елементів та нейронів кори 
головного мозку котів за FIР. 
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